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os médicos, e incluso los enfermos, saben muy bien que en el curso de una

diabetes pueden presentarse complicaciones oculares, una de las cuales

es la retinopatia. Indudablemente se trata de un proceso no bien determi-
nado, que ha conducido, y conduce ain, a muchos errores, ya que hay una cierta
téndencia a considerar como de etiologia diabética cualquier cuadro patoldgico
oftalmoscopico que se observe en un diabético. '

Recordaremos que esta afeccion fué bautizada como retinitis, nombre impro
‘pio a todas luces, ya que no se trata de un proceso inflamatorio sino, mas bien
degenerativo. UriBE TroNCOSO propuso el nombre de retinosis, mucho mas acer
tado, ya que aleja la idea de inflamacion. Creemos, no obstante, preferible e -~
nombre de retinopatia empleado por BaiLLarpo, ReprLos, MacGrror y otros, ya
que no prejuzga nada en una afeccion de patogenia tan oscura. )

En realidad, gcual es el cuadro de la retinopatia diabética? No encontra-
mos lesiones especificas de esta afeccidon, ya que la inmensa mayoria de la
veces se superponen otras independientes de la diabetes en si e hijas de umn
esclerosis vascular o de una hipertensiéon, mas o menos maligna, con o sin I-
sién renal -

Segun nuestra experiencia, la retinopatia diabética em sf suele presentr, .
en fases sucesivas, las siguientes lesiones oftalmoscopicas: a) hemorragias se-
queiias, puntiformes, situadas profundamente en las capas granulosas y plki-
formes; b) formaciéon de zonas degenerativas que recuerdan mucho Ja foma
circinada de Fuchs; c¢) aumento de las hemorragias y tendencia grande _13
formacion de procesos de proliferacion conjuntiva y organizacion del tido
hematico. '

Los exudados, a los que dié GisBerT tanta importancia, no los creemo €a-
racteristicos y §i sintomaticos de la complicacién hipertensiva. El edema ¢ la
retina, ausente por regla general, quizas sea el sintoma diferencial mas ipor-
tante entre la retinopatia del diabético y la del nefritico.

La, existencia de la retinopatia diabética se impone, a veces, de unmnodo
brusco y brutal cuando se origina una hemorraggia central. Otras vecescons-
tituye un hallazgo insospechado cuando realizamos un examen oftalmoopico
con motivo de practicar una determinaciéon de la refraccién. Tanto los ¢almo-
logos como los médicos practicos, hemos aprendido que la retinopatia ¢ dia-
bético es totalmente independiente de la glucemia; a pesar de una cifraiormal
de glucosa en la sangre, la retinopatia se sigue desarrollando, mosindose
ineficaces todos los tratamientos frente a ella. N

De un modo empirico y sin meditar -debidamente sobre ello, el odista se
ha conformado con achacar a la diabetes todo el proceso retinopatico’y comen-
dar régimen e insulina, incluso en casos en que la glucemia era por Menos
que normal. .

‘La impotencia de Ia insulina frente a la retinopatia diabética es bir eviden-
te, pero ahora, siguiendo a RepsLop, hemos de llegar a preguntarnos da insu-
lina puede ser incluso perjudicial a la retina del diabético. El maes _de Es-
trasburgo da, en principio, una respuesta negativa, esto es: que la julina en
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si, de un modo directo y bien administrada, no es capaz de. dar origen a altera-
ciones wnatémicas de la retina. En cambio, es posible la accién perjudicia] in-
directa cuando, mal dosificada e inoportunamente inyectada, puede.dar origen
a estados hipoglucémicos (generales o locales), los cuales, a su vez, provocan
modificaciones funcionales de tipo hiperémico en retina, uvea y cerebro.

Experimentalmente se han provacado estados hipoglucémicos en animales
de laboratorio por inyecciones de altas dosis deé insalina y los examenes anato-
mopatoidgicos han mostrado la existencia de alteraciones de tipo circulatorio y
vascular en la cornea, camara anterior, uvea y retina. En la cornea hay una
vasodilatacién y neovascularizacion del limbo analoga a la que se presenta en
la arriboflavinosis, aunque no tan evidente. En la camara anterior se observa una
floculacién de acuoso con exceso de albumina, y en los vasos intraoculares y ce-
rebrales congestiones e hiperemias. ’

Repitiendo el experimento, empleando una dieta totalmente exenta de hidra-
tos de carbono, las autopsias demuestran la existencia de vasodilataciones menos
acentuadas. Es evidente, por lo tanto, que la insulina por un lado y ia hipoglu-
cemia por otro, dan origen a una vasodilatacidn, afteracion funcional, gque puede
conducir a modificaciones anatéomicas posteriores.

Es un hecho bien sabido que ia hipoglucemia, combinada con la acetone-
mia, su acompaiiante obligada en la inmensa mayoria de los casos, da origen a
alteraciones de la tension ocular (generalmente hipotensiones), como ha podido
comprobarse en el transcurso de los comas diabéticos o en el dei shock hipo-
glucémico insulinico empleado hoy dia en el tratamiento de ciertas formas de
esquizofrenia. Es, pues, evidente, desde todos los puntos de vista, la existencia
de una modificacién circulatoria, que sera posiblemente consecutiva a la vaso-
dilatacion.

Numerosos autores creen ligada la retinopatia de] diabético a la existencia
de una hipertension arterial de tipo-periférico con angiospasmo, mas o menos
pronunciado,. de los vasos de la retina. Como mas adelante veremos, esto sélo
podemos admitirlo como una verdad relativa. Existen gran nuamero de diabéti-
cos con retinopatia, en los que no es posible demostrar la existencia de un pro--
ceso hipertensivo y, a pesar de una tension dl parecer normal, la afeccién reti-
niana se sigue desarrollando de un modo fatai e inexorable hacia la ceguera.

Es un hecho bien comprobado que en los diabéticos hipertensos la tensidén
arterial tiende a disminuir cuando la glucemia aumenta y viceversa. Este hecho
clinico nos obliga a meditar cuidadosamente el mecanismo productor de las le-
siones retinianas, ya que la hipoglucemia, la insulina, o ambas cosas a la vez,
podrian dar origen a las modificaciones siguientes: a) vasodilatacién intraocu-
lar y cerebral; b) disminuciéon de la tensidén ocular; c) aumento de la tension
arterial general.

Creemos vale la pena detenerse un poco en el analisis minucioso de estas
tres modificaciones.

a) Vasodilatacién introdcuiar y cerebnal: éste es un hecho evidente que se
ha podido observar clinica y experimentalmente, pero que carece de significa- .
cion especial en el sujeto no digbético, lo mismo que en el animal de experimen-
tacion. La accion patdégena producida por la vasodilatacion no puede estudiarse
en un experimento agudo ni en un brusco shock hipoglucémico. En todos estos
casos siempre se obtiene una restifucion ad integrum, sin que haya sido posible
descubrir la menor lesidn anatomica en retina,

b) D sminuciéon de [k tensidn ocular: evidente, en la gran mayoria de los
casos; se explica con gran facilidad, a nuestro juicio, ya que si los desagiies ve-
nosos funcionan bien la vasodilatacion de los drenajes, superiores en numero
a las bocas de ingreso, hace que disminuya eut foial la cantidad de sangre intra-
ocular y, consecutivamente a ella, la de humor acuoso. Este descenso daria ori-
gen a un circulp vicioso favoreciendo, a su vez, la vasodilatacion.
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c¢) Aumento de i tension arterial general: este hecho es el que resulta mas
dificil de explicar y muy especialmente por un mecanismo periférico, ya que
resultan, al parecer, antitéticos los conceptos de hipertension vascular y vasodi-
latacion..En efecto, aqui se impone una severa revisién dei problema con objeto
de intentar llegar a algunas conclusiones practicas. Creemos evidente que el con-
cepto que tenemos de tension vascular es un poco estdtico y no todo lo fuaciou
que debiera ser. Se toma la tension una sola vez, se tarda mucho en volver a to-
marla, y con los aparatos auscultatorios, tan en boga hoy dia, no se determina
la tension media ni la diferenciaj entre unos vy otros miembros. Al estudiar este
problema nos planteamos una serie de preguntas a las que hemos intentado con-
testar: ¢Qué tension estd aumentada? ;La maxima? jLa minima? (La diferen-
cial? Para responder a esto establecimos toda una serie de curvas tensionales,
determinandolas hasta cuatro veces al dia y comparandolas con la de la arteria
central de la retina (T. a. ¢. r.) y la ocular, llegando en algunos casos a estable-
cer pruebas farmacologicas.

Planteado e] asunto en estos términos, hemos podido encontrar siempre, en

el diabético, alteraciones temsionales, aunque no siempre en el sentido de una,

franca hipertension, ni mucho menos. Pueden observarse desequilibrios eviden-
tes sin explicaciéon fisiologica y =zlteraciones en las relaciones tensionale$§ retfino-
humerales que no guardan correlacion normal. En esta forma podriamos expli-
carnos la accion perjudicial de la insulina o de la hipoglucemia por el mecanis-
o siguiente: el corazon, como todos los musculos estriados, consume una gran
cantidad de glucosa durante su contraccidn; este corazon ha de trabajar forzado
con objeto de vencer la resistencia periférica opuesta, bien por vosaconstriccion
periférica, bien, y esto es lo mas importante, por las lesiones degenerativas de
las paredes vasculares (hialina primero, grasa después), y al disminuir la canti-
dad de glucosa, gracias a la accion de la insulina, es factible que se debilite, por
una parte, la fuerza de impulsién de la bomba cardiaca y esto nos produciria
una disminucién de la mdrima y un gumento de lu minima y da diferencial, con
todas sus consecuencias sobre un organo' periférico como es el ojo, Por el
'contrarlo, el aumento de la glucosa reforzaria la accion del musculo cardiaco
con figero qumento de la maxime y caidy de la minima y I diferéncial. Ahora
bien, en la gran mayoria de los casos, lg disminucién de Iy mdximg en la hipo-
glucemla va acompafiada de una disminucién pqridela de da minima extraordina-
riamente peligrosa v debida a la dilatacion de los vasos capilares arteriales -que
lo hacen wactivamente; por el contrario, los venosos se dilatan pasivamente. Las
lesiones de las paredes vasculares dan lugar ‘a fenomenos de estasis tisular y ‘a
desfallécimiento de la pared vascular, que claudica, dilatandose y dando cifras
de hipotensién pero no de hiropriesién. La presion sanguinea aumenta pasiva-
mente, por acumulacién, pero ia resistencia parietal ha cedido y por eso baja,
al parecer, la tension.

Como es logico, este estado conduce a una disminucién bien evidente de ta
velocidad de 1la sangre, con aumento de la permeabilidad ocular y produccion de
~ hemorragias puntiformes; al mismo tiempo, aumenta considerablemente la pre-
sién oncética del plasma y del acuoso que, disminuyendo su contenido en glu-
cosa, lo aumentan en. proteinas, complicandose asi el proceso de desagiie intra-
ocular.

Por otra parte, sabemos muy bien que la retina es una gran consumidora
de glucosa e ignoramos exaclamente las necesidades metabolicas de la de un
diabético, pero es indudable que asentando en ella un grave proceso de tipo
vascular-circulatorio con tendencia cada vez mas marcada hacia la degeneracion
hialino-grasosa, la hipoglucemia (que puede incluso ser parcial) sélo puede pre-
cipitar la catastrofe final. )

No hemos de olvidar tampoco que los grados de hipoglucemia, en muchos
diabéticos, van acompafniados de acetonemia y de una anoxia, bien evidente por
Ia estasis sanguinea. No es necesario esforzarse demasiado para comprender el
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grave estado mnutritivo de estas retinas que, aparte de no recibir cantidades ne-
cesarias de glucosa gracias al defectuoso estado de la circulacién, no son capa-
ces de aprovecharla.

Los trabajos de KIMMELSTIEL y WILSON son considerados por REDSLOB como
fundamentales para la explicacién patogenética de ia retinopatia del diabético.
Segun estos autores, todo diabético con retinopatia presenta una degeneracion

- hialina capilo-glomerular, muy lenta en su evoluciéon y casi sin sintomatologia;

en una palabra, nos encontramos frente a un paciente con degeneracidon de los
vasos renales, sin signos (n6 se trata de un nefritico), en el que este padecimien-
to, segun parece, no guarda relacion directa con la retinopatia, evolucionando
paralelamente a ella y dependiendo realmente de un proceso de degeneracion
hialina vascular.

Aceptando esta lesion vasculo-renal, resulta muy dificil, a la luz de nuestros
conocimientos actuales, admitir este cuadro clinico con una tensién arterial
completamente normal. Es indudable que debe haber una alteracion, todo lo dis-
creta que se quiera, principalmente de 1a minima, que incluso puede aparecer
como normal segun antes hemos senalado, y de aqui se infiere la importancia de
determinar la tension retino-humeral varias veces al dia.

Las mintsculas hemorragias tan tipicas de la retinopatia del diabético guar-
dan indudable relacion con alteraciones de la permeabilidad capilar, siendo en
este sentido del mayor interés un estudio de su resistencia. En el momento pre-
sente orientamos nuestras investigaciones en este sentido, habiendo encontrado,
hasta la fecha, una resistencia capilar disminuida en los diahéticos afectos de
retinopatia o lesiones vasculares en ivea o nervio Optico.

El problema que plantea este aspecto de 1a retinopatia es muy dificil y con-
fuso, pero de gran interés practico. Sabemos muy bien, que en época muy re-
ciente se ha descubierto y aislado un mucopolisacarido denominado acido hialu-
rémico, existente en los tejidos y muy especialmente en el cuerpo vitreo, que
bajo ]a accién de un sistema fermentativo al que se ha denominado hialuronidasa
se descompone en substancias de composiciéon mas sencilla, El acido hialurdnice,
que se conoce igualmente en forma de sal sédica, tiene la propiedad fundamental
de disolverse en el agua y dar origen a unas soluciones muy viscosas, de consis-
tencia mucosa, de la que es muy dificil separar después el agua. Se cree que la
solucion de acido hialurénico actiia como cemento de unién entre las diferentes
células del tejido conjuntivo. Ademas, actia como medio de retencion del agua
en el tejido conjuntivo. El fermento hialuronidasa obra destruyendo el acido
hialurénico, dejando al agua en libertad, y fluidificandose el tejido.

Segun CHAMBERS, el acido hialurénico tiene un evidente papel en la permea-
bilidad de los capilares, ya que se encuentra en la vaina conjuntiva pericapiiar,
contribuyendo a darle resistencia a la pared del vaso. Si se inyecta hialuronida-
sa, la permeabilidad capilar no aumenta, pero el capilar se hace mas fragil, faci-
litandose la salida del contenido por efraccmn de la pared.

BEILER y MarTiN han demostrado muy recientemente que los derivados ace-
tilados y fosmorilizados de la vitamina P. inhiben la accion de la hialuronidasa,
cosa que viene a confirmar el importante papel del equilibrio acido-hialuronico-
hialuronidasa en el fisiologismo de la pared capilar.

Toda esta perspectiva ofrece un enorme interés si recordamos, ademas, que
en la diabetes hay una alteracién del metabolismo hidrocarbonado, las fases hi-
poglucémicas podrian dar origen a un aumento de hialuronidasa con destruc-
c¢ion del acido hialurdnico, fluidificacion del vitreo y produccion de hemorra-
gias; por el contrario la fase hiperglucémica podria provocar un exceso de acido
hialuronico con inhibiciéon de la hialuroridasa que favoreceria la orfanizacion
del tejido conjuntivo y la retinopatia prohferante

Las obstruccmnes vasculares provocarian la formacion de nuevos vasos que,
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sobre la uvea anterior, darian origen al cuadro de rubeosis iridis y, por ultimo,
a las hipertensiones secundarias absolutas.

Como consecuencia de esta forma de enfocar el problema, debemos retener
en primer lugar el grave peligro del empleo ciego de la insulina, muy especial-
mente en pacientes afectos de retinopatia. El metabolismo del diabético se en-
cuentra profundamente alterado y es muy facil que, en algunos casos, un cierto
grado de hiperglucemia pueda ser favorable, muy especialmente desde el punto
de vista de la funcién retiniana, ya que la exploracion cronaxica de la retina
del diabético nos muestra la rapida ruina de las células bipolares y ganglionares,
asi como de los elementos de union. )

La insulina hemos de emplearla con precaucion y solamente en casos extre-
mos y, en cambio, hemos de ocuparnos de la fragilidad capilar, mediante el
empleo de la vitamina P. Por el contrario, cuando existan hemorragias bien pa-
tentes, no debemos emplear ningun tratamiento capaz de inhibir la hialuronida-
sa, ya que favoreceriamos asi la organizacion dei tejido conjuntivo y la retino-
patia proliferante, debiendc suspenderse la insulina, si se estuviera administran-
do, o no aplicarla, a: no ser en caso. de indicacién vital. Ademas, encuentran aqui
amplia aplicacién todos los tratamientos favorecedores de una mejor respiracion
celular, asi como los que impidan la coagulacion de ia sangre (heparina), siem-
pre y cuando puedan ser controlados en sus efectos. Por otra parte, es indispen-
sable vigilar el impulso cardiaco empleando, cuando ses necesario, tonicos del
tipo de la Coramina, Cardiazel, Escila, etc. o
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